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서론: 장기 이식에서 혈장교환술을 활용한 탈감작 치료의 도입은 이식편
의 항원에 대한 항체로 인해 발생하는 거부반응을 억제함으로써 이전에
는 이식에 적합하지 않았던 공여자-수혜자 쌍을 이식이 가능하도록 바
꾸었다는 점에서 임상적 의의가 크다. 사람백혈구항원(HLA)은 ABO와 
함께 신장을 비롯한 장기 이식에서 임상적으로 가장 중요한 항원이다. 
HLA 적합성의 이식 전 검사는 고전적인 교차시험과 HLA 형별검사 외
에도 Luminex 플랫폼 기반의 고체상검사법이 널리 사용되고 있다. 그러
나 혈장교환술의 사람백혈구항원(HLA)에 대한 항체 제거 효과를 분석
한 연구가 많지 않아 임상적인 판단에 어려움을 주고 있다. 저자들은 단
일항원동정검사(SAB)를 활용하여 HLA 부적합 장기 이식으로 인한 탈
감작 치료 시 혈장교환술의 항-HLA 항체 제거 효과를 평가하고자 하
였다.  
 
방법: 2007년 1월부터 2020년 2월까지 서울대학교병원에서 HLA 
부적합 신장 이식을 위하여 수술 전 혈장교환술을 시행한 46명을 
대상으로 탈감작 치료 시작 전과 탈감작 치료 종료 후의 SAB 결과를 
비교하여 혈장교환술 시행 횟수, 항원의 종류, 항체의 초기 MFI 등의 
요인이 혈장교환술의 항체 제거 효과에 어떤 영향을 미치는지 
분석하고자 하였다. 항체 제거 효과는 특정 항체의 평균형광강도 (MFI) 
감소 비율을 통해 평가하였다.  
 
결과: 46명의 신장 이식 환자에서 확인된 578개의 항-HLA 항체가 
분석에 포함되었다. Class I (61.9%)에서 class II (54.7%)보다 탈감작 
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치료 전후 항체 감소 효과가 더 크게 나타났다(P < 0.001). HLA locus 
별로는 초기 1-3회 혈장교환술 시행 시 항-HLA-C항체와 항-HLA-
DP 항체의 감소가 다른 항-HLA항체에 비해 낮았다. 혈장교환술 시행 
횟수에 따른 항체 감소 효과는 1-3회 시행군(58.4%)과 4-6회 
시행군(52.2%)이 비슷했고 7회 이상 시행군(69.6%)에서 더 높게 
나타났다. 동일 환자에서 혈장교환술 첫번째 3회(1-3회, 52.0%)와 
두번째 3회(4-6회, 22.0%)의 효과를 비교했을 때 전자에 비해 후자의 
효과가 낮았다(P < 0.001). 초기 MFI에 따른 항체 감소 효과는 weak 
MFI 군(MFI 1,001-3,000, 51.5%)에서의 감소 비율이 moderate MFI 
(MFI 3,001-10,000, 70.2%), strong MFI (MFI 10,001-15,000, 
75.6%), very strong MFI (MFI > 15,000, 81.1%) 3개의 군보다 
유의하게 낮았다(모두 P < 0.001). 시술 전 MFI의 평균 ± 표준편차는 
1-3회 시행군이 2,620 ± 2,371, 4-6회 시행군이 3,994 ± 2,936, 7회 
이상 시행군이 6,054 ± 4,723였다.  
 
결론: HLA 부적합 장기 이식으로 인한 수술 전 탈감작 치료 시 
혈장교환술의 항-HLA 항체 제거 효과를 평가하였다. MFI 감소 정도는 
HLA 특이성과, 시술 전 MFI 강도, 시행한 PE 횟수(1-3회 vs 4-
6회)에 따라 차이를 보였다. 본 연구 결과는 이식 전 혈장교환술의 
횟수를 예상하고 치료 일정을 조율하는데 유용한 기본 자료로 활용될 수 
있을 것이다. 
 
주요어: 신장 이식, 사람백혈구항원, 탈감작 치료, 혈장교환술, 
단일항원동정검사, 공여자특이항체. 
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1. 이식에서 탈감작 치료의 의의와 방법론 
장기 이식은 다양한 원인으로 인해 발생한 장기의 기능 부전을 회복할 
수 있는 강력한 수단이다. 만성 신장병에서도 가장 이상적이며 최종적인 
치료 방법은 신장 이식이다.1–3 그러나 두 가지 측면의 문제로 인해 장기 
이식의 임상적 적용은 크게 제한된다. 하나는 이식 장기의 공급이 
수요에 미치지 못하는 문제이고 다른 하나는 면역 장벽의 존재이다.1,4 
이 두 가지 측면은 결국 연결되어 있으며, 탈감작 
치료(desensitization)의 발전은 이전에는 이식에 적합하지 않았던 
공여자-수혜자 쌍을 적합하도록 바꿈으로써 많은 환자들이 장기 이식의 
수혜자가 될 수 있도록 만들었다는 점에서 커다란 의의를 지니고 
있다.3–5  
장기 이식에서의 탈감작 치료란 수혜자에게 이식편(graft)에 존재하는 
항원에 대한 항체가 있을 때 일어날 수 있는 거부반응을 억제하고 이로 
인한 이식편 손실(graft loss)을 예방하는 것을 목적으로 하여 수혜자의 
체내에서 항체가 생성되는 것을 막고, 존재하는 항체를 제거하는 치료 
방법을 일컫는다. 현재 국내에서 신장 이식을 위해 일반적으로 사용되는 
탈감작 치료 방식은 면역억제제와 경정맥 면역글로불린(intravenous 
immunoglobulin, IVIG), 혈장교환술(plasmapheresis)을 함께 사용하는 
방법이다.6  
면역억제제로는 항-CD20 단클론성 항체인 리툭시맙(rituximab, 
MabtheraⓇ)이 가장 보편적으로 쓰이며, 프로테아좀 억제제인 
보테조밉(bortezomib, VelcadeⓇ)도 널리 사용되고 있다. 보체 활성을 
7 
 
억제하는 에클리주맙(eclizumab, Soliris®)을 비롯한 새로운 
면역억제제들도 탈감작 치료에서의 효용성에 대한 연구가 진행되고 
있다.2,3,6–8 
면역억제제의 사용이 항체의 생성을 억제하는 데 목적이 있다면 
혈장교환술은 이미 생성된 항체를 혈장에서 물리적으로 제거하는 것을 
목적으로 한다. 현재 국내에서 주로 사용되는 혈장교환술은 
혈액성분채집기를 사용하여 혈액을 체외에서 원심분리하여 혈장을 
선택적으로 제거하고 치환용액으로 교환하여 체내로 주입하는 
방식이다.9,10 미국과 한국에서는 주로 이와 같은 전혈장교환술(total 
plasma exchange)을 사용하고, 일본에서는, 이중 필터 
혈장교환술(double filtration plasmapheresis, DFPP)을, 스웨덴과 
독일에서는 면역흡착술(immunoadsorption) 을 많이 사용하나 목적은 
전부 혈장 내 항체의 제거로 같다.6,7,11 특정 항체 제거 방식이 제거 
효과나 임상 성적에서 우월한지 여부는 아직 입증되지 않았다.10,11  
탈감작 치료를 위한 혈장교환술에서 고려해야 할 부분은 첫째, 시술의 
횟수와 간격, 둘째, 1회 시술 중 교환되는 혈장의 양, 셋째, 치환용액의 
선택이다. 항체 제거를 목적으로 혈장교환술을 시행하는 경우 1회 
시술의 교환량은 환자 혈액량의 1-1.5배, 시술 간격은 격일이 권장되고, 
시술의 횟수는 목표 설정에 따라 결정된다.12,13 시술 간격은 제거하고자 
하는 항체의 혈관 내/혈관 외 분포와 관련이 있는데, IgM 항체는 
상대적으로 크기가 크므로 혈관 외 구획으로 이동하기 어려워 75%가 
혈관 내 구획에 분포하는 반면 IgG 항체는 상대적으로 구획 간 이동이 
용이하여 45%가 혈관 내 구획에 분포하며, 혈장교환술이 끝난 후 혈장 
외 구획에 존재하던 항체가 혈장 내부로 재분포하는데 걸리는 시간은 
24시간 이내이다. 따라서 IgM 항체가 IgG 항체보다 느리게 제거되고, 
매일 시행보다 격일 시행이 항체 제거에 더 효과적이다.12,14 치환용액은 
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1차적으로 5% 알부민 용액이 권장되며, 소모성 응고장애가 우려되거나 
수술이 24시간 내 예정되어 있는 경우 신선동결혈장의 사용이 
고려된다.10,15  
2. 이식면역학 측면에서 공여자 적합성 평가 
신장 이식에서 주로 문제가 되는 항원은 ABO 항원과 
사람백혈구항원(human leukocyte antigen, HLA)이다.2–4,7 ABO 항원은 
주로 적혈구막에 존재하며 자신이 보유하지 않는 ABO 항원에 대한 
항체를 모든 사람이 가지고 있다는 특징으로 인해 수혈의학에서 특히 
중요한 항원으로 다뤄지지만, 적혈구막 뿐만 아니라 혈관내피세포나 
신세뇨관 상피세포에도 표현되는 항원이기 때문에 신장을 비롯한 
고형장기 이식에서도 항-ABO 항체로 인한 거부반응은 주요한 
장애물이 된다.11,16,17 이로 인해 초기에는 ABO 부적합 신장 이식은 
금기로 여겨졌으나 수술 전 면역억제제와 혈장교환술을 통한 탈감작 
치료로 항-ABO 항체를 억제하여 ABO 부적합 신장 이식을 성공적으로 
시행할 수 있는 방법이 제시되었고 현재는 탈감작 치료를 병행한 ABO 
부적합 신장 이식은 ABO 적합 신장 이식과 비교하여 뒤쳐지지 않는 
임상적 성적을 보임이 다수 연구에서 보고되어 있다.7,11,17,18 
HLA는 ABO 항원과는 완전히 다른 측면의 문제를 갖는다. 첫번째로 
HLA는 ABO항원에 비해 훨씬 더 높은 수준의 다양성을 갖는다.19 
하나의 유전자위에 크게 A, B, O, 3종류의 대립유전자가 존재하는 ABO 
항원에 비하여 HLA는 적어도 5개의 유전자위에 수십 종류에서 수백 
종류의 대립유전자가 존재한다. 두번째로 거의 생득적으로 존재하는 
항-ABO 항체와 달리 대개의 항-HLA 항체는 임신, 수혈, 장기 이식 
등과 같은 사건에 의해 자신이 보유하지 않은 HLA에 노출되어 
감작되어야 형성된다.19 장기 이식에서 ABO 부적합이 이식편에 
존재하는 항원을 수혜자가 보유하지 않는 것와 거의 동일한 의미인 데 
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반하여 HLA 부적합(HLA incompatible, HLAi)이란 이식편에 존재하는 
HLA에 대한 항체, 곧 공여자특이항체(donor specific antibody, DSA)를 
수혜자가 보유하는 것이라는 의미를 갖는다.20,21 이와 같은 차이는 이식 
전 검사에서 결정적인 차이를 가져오는데 간단한 ABO 혈구형, 혈청형 
검사로 확인할 수 있는 ABO 적합성에 비하여 HLA 적합성의 평가는 
공여자/수혜자의 HLA 유전자형 검사와 교차시험 및 수혜자의 항-HLA 
항체검사를 종합하여야 하므로 훨씬 많은 비용과 노력이 요구된다.  
HLA 부적합의 고전적인 기준은 보체의존세포독성 
교차시험(complement-dependent cytotoxicity crossmatch, CDC-Xm) 
양성이었으나 유세포분석 교차시험(flow cytometry crossmatch, FCM-
Xm), 고체상측정법(solid phase assay) 등과 같이 보다 민감한 항-
HLA 항체 검사법이 보편화되면서 CDC-Xm 음성이면서 항-HLA 
항체가 확인된 경우의 이식 및 탈감작 치료에 대한 판단이 요구되고 
있다.6,21  
Luminex 플랫폼 기반의 고체상측정법은 확인하고자 하는 항원을 
결합시킨, 서로 다른 비율의 형광 조성으로 특정되는 microbead를 혈청 
검체와 반응시키고 세번째 형광이 결합된 2차 항체와 다시 반응시켜 
결과적으로 확인하고자 하는 항원에 대한 항체의 존재를 형광의 세기로 
검출하는 검사법으로 기존의 항-HLA 항체검사에 비해 우수한 
민감도와 특이도를 지녔으며 다수의 검체를 동시에 처리할 수 있어 
이식면역검사 분야에서 빠르게 보편화되었다.22–24 이를 활용한 항-HLA 
항체 검사에는 항체선별검사(antibody screening), 
항체동정검사(antibody identification), 단일항원동정검사(single 
antigen bead assay. SAB) 3종류의 검사가 사용되고 있는데 
microbead에 결합된 항원의 개수에 차이가 있다. SAB는 재조합된 HLA 
단일항원이 결합된 microbead를 사용하여 가장 특정적으로 항-HLA 
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항체를 동정할 수 있어 현재 이식 전 단계에서 필수적인 검사로 
여겨진다.22 이 때 특정한 항체의 존재는 검출된 microbead의 형광 
강도의 대표값(mean fluorescent intensity, MFI)으로 표현된다.  
교차시험에서 음성이면서 SAB에서만 확인되는 DSA의 임상적 의의에 
대하여 항체매개성 거부반응의 발생 혹은 이식신의 수명에 영향을 미칠 
수 있다는 보고가 있어 최근에는 이러한 경우에도 이식 전 탈감작 
치료를 시행하기도 한다.6,25,26 그러나 변성된 항원이나 비특이적 반응 
등으로 인한 위양성의 위험성도 보고되어 있어 임상적 해석에 주의가 
필요하다.22,27,28 
3. 탈감작 치료의 목표 설정과 계획 수립 
이식 전 탈감작 치료의 목표를 설정할 때 최종적으로 알고자 하는 것은 
해당 항체가 이식편에 대한 거부 반응을 일으키는 정도이나 이식 전에는 
이를 직접적으로 확인할 수 없으므로 간접적인 방식으로 항체의 
면역원성에 대한 평가를 하게 된다. 항-ABO 항체는 ABO 
동종응집소의 역가를 측정하여 기준으로 삼고, 수술 전까지 정해진 
cutoff 이하로 떨어뜨리는 것을 목표로 하여 탈감작 치료 중에 연속적인 
모니터링을 한다.17,18 그러나 이 때 어느 정도의 역가를 cutoff로 
정할지에 대해서는 기관에 따라 1:4에서 1:32까지 큰 편차를 보이며, 
아직까지 합의된 기준은 제시되지 않은 상황이다.11,17 
HLA 부적합에서 탈감작 치료의 목표는 명확한 합의가 이뤄지지 
않았으나 FCM-Xm의 음전이나 SAB 상 DSA의 MFI가 특정 값 
이하로 하락하는 것을 참고로 하여, 임상의의 판단에 의존하게 된다. 
SAB에서도 검체의 연속적 희석을 통해 역가를 산출하여 탈감작 치료 
목표를 설정하는 것이 이식 예후와 연관된다는 연구 결과가 있다.29,30 




탈감작 치료 목표 설정 및 초기 탈감작 치료 계획 수립은 경제적 
측면에서 더욱 중요하다. 신장 이식을 비롯한 장기 이식 수술은 유동적 
일정 조정이 어렵다. 만일 예정된 수술일이 임박하도록 탈감작 치료의 
목표가 달성되지 못하였다면 수술을 연기하거나 불완전한 탈감작 
상태에서 수술을 진행하여야 한다. 장기 이식을 시행할 만한 규모의 
병원 수술실은 2-3개월간 일정이 잡혀있는 경우가 많아 탈감작 치료를 
위해 수술을 연기하는 경우 2-3개월 후 수술을 목표로 탈감작 치료를 
처음부터 다시 해야 하는 경우도 있다. 따라서 탈감작 치료 시작 전에 
소요되는 시간을 어느 정도 정확하게 예측할 필요성이 있다.  
ABO 동종응집소의 역가 측정은 1회당 건강보험요양급여비용 기준 
12,700원으로 상대적으로 비용 부담이 크지 않고 검사시간도 1시간 
이내로 길지 않아 혈장교환술의 매 시행마다 추적 검사하여 탈감작 
추이에 따라 계획을 수정하는 것이 어렵지 않다. 반면 항-HLA 
항체검사는 FCM-Xm이 102,720원, SAB가 175,680원으로 혈장교환술 
매 시행마다 추적 검사하기에는 비용 부담이 크며 검사시간도 결과 
보고까지 길면 수 일 걸릴 수 있어 탈감작 추이에 따른 유동적 계획 
수정이 어려운 측면이 있다.31 
그러므로 초기에 항-HLA 항체에 대한 탈감작 치료의 효과를 예측하는 
것이 환자의 성공적인 이식과 의료자원의 경제성 양측 측면에서 매우 
중요하다. 그러나 이에 대한 확립된 연구는 부족한 상황이다. Zackary 
등은 2005년 연구에서 몇 가지 요소를 통해 탈감작 확률을 예측하는 
방법을 제안한 바 있으나 탈감작을 위해 요구되는 혈장교환술의 횟수를 
예측하는 데는 적절하지 않았다.32 Yamada 등은 2015년 연구에서 처음 
1-3번째 혈장교환술이 4-6번째 혈장교환술보다 항체 제거 효과가 
컸고 HLA 유전자위에 따라 항체 제거 효과의 편차를 보였다고 
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보고하였으나 이는 이식 후 항체매개성 거부반응을 억제하기 위한 
탈감작 치료를 받은 환자만을 대상으로 한 연구여서 이식 전 탈감작 
치료의 효과 평가에 참고하기에는 어려움이 있었다.33 
4. 연구의 목적 
따라서 저자들은 이식 전 탈감작 치료를 받은 환자들을 대상으로 탈감작 
치료 전후의 SAB 결과의 변화를 통하여 혈장교환술의 항-HLA 항체 
제거 효과가 어느 정도이며, 어떤 요소와 연관되어 있는지를 알고자 
하였다. 
구체적으로는 다음과 같은 의문점을 확인하고자 하였다. 1) 
혈장교환술의 항체 제거 효과는 항체의 초기 MFI와 연관이 있는가? 2) 
혈장교환술의 항체 제거 효과는 HLA 유전자위에 따라 차이를 보이는가? 
3) 혈장교환술의 항체 제거 효과는 반복할수록 감소하는가? 4) 만일 
그렇다면 특정 HLA에 대한 특정 MFI를 보이는 항체를 제거하기 위해 
필요한 혈장교환술의 횟수를 추정할 수 있는가?  
이를 통해 저자들은 궁극적으로 HLA 부적합 장기 이식 전 탈감작 
치료의 효과를 보다 정확하게 예측하고 면밀한 탈감작 치료 및 수술 
계획을 세우는 데 의미 있는 정보를 제공하는 것을 목표로 하였다. 
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재료 및 방법 
 
1. 연구대상 
2007년 1월부터 2020년 2월까지 서울대학교병원에서 장기 이식을 
위하여 수술 전 혈장교환술이 의뢰된 환자 중 HLA 부적합으로 의뢰된 
82명을 대상으로 후향적 분석을 시행하였다. 연구대상 환자군의 
의무기록을 확인하여 나이, 연령, 이식 장기, 혈장교환술 방법 및 횟수, 
탈감작 프로토콜, SAB 결과, DSA의 존재 여부, 수술 후 거부반응 발생 
여부 등을 조사하였다. 
이 환자들을 대상으로 혈장교환술 시작 전 SAB 검사에서 MFI 1,000 
이상으로 양성 확인된 항-HLA 항체의 MFI가 혈장교환술 시행 전과 
종료 후 SAB 검사에서 어떻게 변화했는지를 분석하였다. 혈장교환술의 
종료는 각 환자에서 유세포교차시험이 음성으로 전환되는 시점으로 
임상의사가 결정하였다. 
배제 기준은 다음과 같았다. 혈장교환술 시행 전후 SAB 검사 결과가 
없는 경우 분석이 불가능하므로 배제하였다. 결과가 있더라도 검사일이 
혈장교환술 종료일과 2일 이상 차이 나는 경우, 혹은 검사일이 이식 
수술 이후인 경우 시술 후 항체의 반등이나 이식편의 영향을 배제할 수 
없으므로 배제하였다. 신장 외의 장기 이식인 경우 탈감작 프로토콜이 
상이하여 배제하였다. 확인된 항-HLA 항체 중 혈장교환술 시작 전 
SAB 검사에서 MFI가 20,000 이상인 경우 microbead의 포화로 인해 
MFI가 실제보다 저평가되었을 가능성이 있어 분석에서 제외하였다.30,34 
2. 항-HLA 항체 검사 
14 
 
항-HLA 항체 검사는 2007년 1월부터 2015년 5월까지는 
LIFECODES LSA Class I/II Single Antigen (Immucor, Stanford, CT, 
USA), 2015년 6월부터 2020년 2월까지는 LABScreen Single Antigen 
HLA Class I/II (One Lambda, Canoga Park, CA, USA) 시약을 사용하여 
시행하였다.  
LIFECODES LSA Class I/II Single Antigen Assay 
혈청 10 μL과 microbeads 40 μL를 96-well microplate의 각 
well에 분주하여 실온의 암소에서 30분간 반응시켰다. Microplate를 
세척한 후, Phycoerythrin (PE)-conjugated gout anti-human IgG 50 
μL를 각 well에 분주하여 실온의 암소에서 30분간 반응시켰다. 형광이 
부착된 2차 항체와 부합이 끝난 검체는 Luminex 200 system 
(Luminex, Austin, TX, USA)를 사용하여 분석하였다.  
LABScreen Single Antigen HLA Class I/II Assay 
혈청 20 μL와 microbeads 5 μL를 96-well microplate의 각 well에 
분주하여 실온의 암소에서 30분간 반응시켰다. Microplate를 3회 
세척한 후, Phycoerythrin (PE)-conjugated gout anti-human IgG 100 
μL를 각 well에 분주하여 실온의 암소에서 30분간 반응시켰다. 형광이 
부착된 2차 항체와 부합이 끝난 검체는 Luminex 200 system 
(Luminex, Austin, TX, USA)를 사용하여 분석하였다.  
3. MFI cutoff 설정 
MFI (mean fluorescent intensity)는 각각 very strong (MFI ≥ 
15,000), strong (MFI 10,001-15,000), moderate (MFI 3,001-
10,000), weak (MFI 1,001-3,000)으로 분류하였다. MFI의 감소 
비율(MFI reduction rate, rMFI)은 (1 −
시술 후 MFI
시술 전 MFI
 ) X 100 (%) 으로 
15 
 
정의하였다. 본 검사실의 보고 기준은 MFI 1,000 이하를 음성으로 
보고하고 있으나 DSA의 경우 MFI 500까지 보고하고 있으므로 이에 
따라 cutoff를 500으로 적용하여 시술 후 MFI가 500 이하인 경우 
500으로 간주하였다. 감소 비율의 계산 방식 상 시술 전 MFI가 
상대적으로 낮은 경우 cutoff의 설정이 계산된 감소 비율에 더 큰 
영향을 비칠 수 있어 이를 확인하고자 cutoff을 1,000으로 설정하여 
계산한 MFI 감소 비율(rMFI1000)을 추가로 계산하여 cutoff를 
500으로 적용한 rMFI과 비교하였다.  
4. 3 point 분석 
추가적으로 동일 환자에서 항-HLA 항체의 SAB MFI의 변화 추이를 
분석하기 위하여 연구대상 환자 중 혈장교환술 시작 전, 혈장교환술 3회 
후, 혈장교환술 6회 후 SAB 검사 결과가 존재하는 환자들을 대상으로 
하여 동일한 방법으로 rMFI, rMFI1000의 분석을 시행하였다. 
5. 통계 
환자군을 혈장교환술 시행 횟수에 따라 1-3회 시행군(t-point 1g), 4-
6회 시행군(t-point 2g), 7회 이상 시행군(t-point 3g)으로 분류하였다. 
세 그룹 사이에 나이, 성별, 재이식 여부, DSA 특이성, 혈장교환술 시술 
전 DSA의 MFI 값의 차이를 ANOVA와 Kruskal Wallis 검정을 
시행하여 확인하였다.  
다음으로, 각 독립변수에 따른 항체 제거 효과를 rMFI를 통해 
평가하였다. rMFI가 초기 MFI 강도, HLA 유전자위, 혈장교환술 시행 
횟수에 따라 어떤 차이를 보이는지 ANOVA와 Kruskal Wallis 검정을 
시행하여 확인하였고, 필요한 경우 개별 군 간의 차이를 알기 위해 
Wilcoxon rank sum test 혹은 Welch’s t-test로 사후검정을 시행하였다.  
16 
 
또한, 혈장교환술 시작 전, 3회 시행 후, 6회 시행 후 항체 제거 효과가 
HLA유전자위, 초기 MFI 강도에 따라 어떤 차이를 보이는지 Wilcoxon 
signed rank sum test를 시행하여 확인하였다. 
마지막으로, 이식 후 항체매개성 거부반응이나 세포성 거부반응을 보인 
환자군이 그렇지 않은 환자군과 비교하여 항체 제거 효과에 차이를 보이
는지 Wilcoxon rank sum test를 시행하여 확인하였다. 
모든 분석은 Mircosoft Excel (Microsoft Corporation, WA, USA) 과 R 
version 4.0.0 (R foundation for statistical Computing, Vienna, 





총 53명의 환자 검체에서 949개의 항-HLA 항체 specificity가 시술 
전 SAB에서 양성으로 분류되었다. 최종적으로 46명의 신장 이식 
환자에서 확인된 578개의 항-HLA 항체 specificity가 분석에 
포함되었다. 혈장교환술 시행 횟수에 따른 연구대상 환자군의 임상적 
특성을 표1에 요약하였다. 1-3회 시행군(t-point 1g), 4-6회 
시행군(t-point 2g), 7회 이상 시행군(t-point 3g)의 중위 연령은 각각 
58.5세, 50세, 55세였으며, 46명 중 44명이 생체 신장이식 대상자였고 
성별, 재이식 여부, 거부 반응 발생 여부에서 그룹 간에 유의한 차이는 
나타나지 않았다.  
578개 항체 specificity 중 HLA class I이 370개 (64%, 시술 전 MFI 
평균 ± 표준편차 3,795 ± 3,575), HLA class II가 208개 (36%, 
3,341 ± 3,308) 로 나타났으며 class I 중에서는 HLA-A 78개 
(21.1%, 3,432 ± 3,100), HLA-B 228개 (61.6%, 4,004 ± 3,776), 
HLA-C 64개 (17.3%, 3,493 ± 3,357)로 나타났다. Class II 중에서는 
HLA-DR 102개 (49%, 3,334 ± 3,333), secondary DR (DR51-53) 
23개 (11.1%, 3,963 ± 3,987), HLA-DQ 36개 (17.3%, 4,559 ± 
4,145), HLA-DP 47개 (22.6%, 2,117 ± 744)의 specificity가 
확인되었다.  
연구대상 환자군의 DSA 특이성과 탈감작 전 MFI 분포를 요약하였다 
(표2). 46명의 환자 중 1명은 DSA가 확인되지 않았는데 이는 사체신장 
이식을 위한 탈감작 치료를 받은 환자로 이식 후 후향적으로 DSA를 
확인한 결과 음성이었다. 이를 제외한 45명의 환자에서 66개의 DSA가 
보고되었고 각각 HLA class I 26개, HLA class II 40개로 나타났다(표3). 
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이 중 11명의 환자에서 보고된 12개의 DSA specificity는 분석에 
포함되지 않았는데, DSA의 MFI가 501-1,000으로 보고되어 본 
연구에는 DSA를 제외하고 MFI 1,000 이상인 non-DSA 항체만 포함된 
경우, 이전 검사에선 DSA 양성이었으나 시술 전 시행한 SAB에서 음성 
보고된 경우, PRA 동정검사에선 DSA 양성이었으나 SAB에서 음성 
보고된 경우 등이었다. 탈감작 전 DSA의 MFI 평균은 혈장교환술 
시행횟수 1-3회 환자군(t-point 1g)에서 2,620 ± 2,371으로 4-
6회군(t-point 2g, 3,994 ± 2,936), 7회 이상 군(t-point 3g, 6,186 ± 
4,823)에 비해 유의하게 낮았다 (각각 P = 0.049, P = 0.007). 4-6회 
군과 7회 이상 군은 유의한 차이를 보이지 않았다 (P = 0.207). 
HLA locus에 따른 시술 전후 MFI의 감소 비율(rMFI, cutoff = 500)을 
표4에 요약하였다. Class I에서 class II보다 시술 전후 감소 효과가 더 
크게 (61.9% vs. 54.7%, P = 0.001) 나타났다. Class I 중에서는 A, B, 
C (69.8%, 61%, 55.6%, P = 0.019) 순으로 감소 효과가 크게 나타났고, 
DR, DR51-53, DQ, DP (55.6%, 56.8%, 58.9%, 48.6%, P = 0.123)는 
유의한 차이를 보이지 않았다.  
Cutoff를 MFI 1,000으로 설정하여 계산한 감소 비율(rMFI1000, 
표5)은 t-point 1g의 Class I의 경우 A, B, C (50.5%, 48.1%, 18.2%, P 
< 0.001) 로 3 유전자위간에 차이를 보였고, 이를 제외한 모든 
경우에서 유의한 차이를 관찰할 수 없었다.  
혈장교환술 시행횟수에 따른 시술 전후 MFI의 감소 비율을 표6에 
정리하였다. 전체 실험대상군에서 t-point 1g와 t-point 2g는 차이를 
보이지 않았고, t-point 3g가 유의하게 큰 MFI 감소 효과를 
보였다(58.4%, 52.2%, 69.6%, P < 0.001). Class I과 II 군에서도 같은 
경향을 보였다. Cutoff를 1,000으로 설정한 경우(표7)에서 마찬가지의 
경향을 확인할 수 있었다. 
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시술 전 MFI 에 따른 시술 전후 MFI 감소 비율을 그림1에 요약하였다. 
Weak MFI 군(MFI 1,001-3,000)에서의 감소 비율(51.5%)이 
moderate MFI (MFI 3,001-10,000, 70.2%), strong MFI (MFI 
10,001-15,000, 75.6%), very strong MFI (MFI > 15,000, 81.1%) 
3개의 군보다 유의하게 낮았다 (모두 P < 0.001). MFI 3,000 이상의 
3개의 군 사이에는 유의한 차이가 나타나지 않았다. 
연구대상자 중 시술 전(t-point 0), 3회 시술 후(t-point 1), 6회 시술 
후(t-point 2) 시점에 모두 SAB를 시행한 환자를 대상으로 한 3 point 
분석을 표8에 요약하였다. 모두 6명에서 총 78개 항-HLA 항체 
specificity가 분석에 포함되었고 이 중 class I이 58개, class II가 
20개였다. 처음 3회 시술 후의 MFI 감소 효과에 비해 다음 3회 시술 
(4-6번째 시술) 후의 MFI 감소 효과가 현저하게 낮게 나타났으며 
(51.9% vs. 22.3%, P < 0.001), 이는 class I (49% vs. 34.6%, P = 
0.008)보다 class II (60.1% vs. 13.3%, P < 0.001)에서 더 큰 차이를 
보였다. 시술 전 MFI에 따른 분류에서는 weak MFI 군(MFI 1,001-
3,000)에서 큰 차이를 보였고(59.2% vs. -1.7%, P < 0.001), moderate 
MFI 군 (MFI 3,001-10,000)에서도 차이를 나타냈다(60.3% vs. 
45.6%, P = 0.03). Strong MFI 군 (MFI 10,001-15,000), very strong 
MFI 군 (MFI > 15,000)에서는 초기 3회 시술과 다음 3회 시술의 MFI 
값 감소 효과가 유의미한 차이를 보이지 않았다. 
DSA 의 MFI 와 이식 성적과의 연관성을 확인하기 위해 이식 후 
거부반응을 나타낸 환자군과 거부반응을 나타내지 않은 환자군에서 
탈감작 전후 DSA 의 MFI 를 분석하였다 (표 9, 표 10). 혈장교환술을 
통해 class I DSA 의 이식 전 평균 MFI 를 5,233 에서 이식 후 평균 
MFI 1,236 으로, class II DSA 의 이식 전 평균 MFI 를 3,807 에서 이식 
후 평균 MFI 1,453 으로 감소시켰으며, DSA 양성인 환자 38 명 중 
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20 명(52.6%)에서 거부반응이 나타났다. 모든 종류의 거부반응이 
나타난 군, 세포성 거부반응이 나타난 군, 항체매개성 거부반응이 






HLA 부적합 신장 이식에서 탈감작 치료를 위한 혈장교환술은 격일 
간격이 권장되며,13 이와 병원의 주5일제 업무일을 함께 고려할 때 신장 
이식 전 탈감작 치료는 일주일에 월요일-수요일-금요일 3 회의 
혈장교환술을 시행하는 일정이 일반적이다. 이에 따라 3 회의 
혈장교환술을 1 주 단위로 간주할 때, 본 연구에 따르면 첫번째 
1 단위(1-3 회, t-point 1g) 혈장교환술로 기대할 수 있는 MFI 감소 
효과는 58.4%이다. Yamada 등의 연구 33 에서는 첫번째 1 단위(1-
3 회)로 기대할 수 있는 MFI 감소 비율이 25.3%로 보고되었는데 해당 
연구가 이식 전 탈감작 치료가 아닌 이식 후 거부반응이 나타난 경우를 
위한 탈감작 치료이기 때문으로 해석된다. 해당 연구는 DSA 만을 분석 
대상으로 한 것으로 이식 후 환자는 이식편이 보유한 항원이 지속적으로 
면역체계에 노출되어 있는 상황에 있다. 면역원의 지속적 자극이 항체의 
생성에 영향을 미쳐 MFI 감소 효과의 차이를 유발하였을 가능성이 있다.  
혈장교환술 시행횟수에 따른 MFI 감소 효과는 1-3 회(t-point 1g)와 
4-6 회(t-point 2g)가 차이를 보이지 않았고 7 회 이상(t-point 
3g)에서 더 크게 감소하는 경향을 보였다. 오히려 t-point 2g 가 
조금이나마 t-point 1g 보다 감소 효과가 낮게 나타나기까지 했다. 이를 
설명하기 위하여 2 가지 가능성을 생각할 수 있다. 첫번째는 표본선정의 
편중이다. 항체가 빠르게 감소한 환자들은 1-3 회 시행 후 탈감작 
치료가 종료되고 항체가 상대적으로 느리게 감소한 환자들은 더 많은 
혈장교환술을 시행했기에 t-point 2g 에 속하게 되었을 것이다. t-point 
1g과 t-point 2g간의 재이식빈도나, DSA분포에는 차이를 보이지 않아, 
어떠한 특성으로 t-point 1g 또는 2g에 속하는지에 대해서는 밝힐 수가 
22 
 
없었다. 두번째는 항체 제거의 rebound 현상이 나타나기 때문으로 
생각된다.35 본 연구에서 추가적으로 시행한 3 point 분석에서도 초기 
3회의 혈장교환술의 MFI 감소 효과와 비교하여 4-6번째 혈장교환술의 
MFI 감소 효과가 명확하게 낮게 나타났으며 Class II 의 경우 4-6 번째 
혈장교환술의 효과가 없는 것으로 나타났다. 이는 Yamada 등의 
연구에서도 동일하게 확인된 바 있었다.33 Rebound 현상이 나타나는 
원인으로는 혈장교환술을 통한 항체 제거가 B 세포의 항체 생성 작용에 
대한 음성 feedback 을 저해하여 항체 생성을 자극하는 결과를 
초래한다는 설명과 혈장교환술이 B 세포의 증식을 유발한다는 설명이 
제시되어 있다.30,33,35 또한, 시술 전 MFI에 따라 rMFI가 차이를 보이고, 
weak MFI (1,001-3,000) 항체군에서 rMFI 가 낮은 것을 볼 수 
있었는데, 이 또한, 항체 생성의 homeostatic rebound 로 일부 설명할 
수 있을 것이다.30 
본 연구에서는 HLA locus 에 따라 탈감작 치료에 반응하는 정도가 
다르게 나타났다. 항-HLA class I 항체가 항-HLA class II 항체보다 
탈감작 전후의 MFI 감소 정도가 유의하게 크게 나타났으며 이는 탈감작 
시행횟수에 따라 분류한 부분집합에서도 공통적으로 관찰되었다. 이는 
이전 연구에서 여러 번 보고된 바와 같았다.33,36,37 t-point 1g 의 Class I 
안에서는 HLA-C 에 대한 항체가, class II 안에서는 HLA-DP 에 대한 
항체가 더 감소 효과가 낮게 나타났다. 이는 발현되는 항원량의 차이로 
일부 설명할 수 있다.32 in vivo 에서 HLA-C 는 HLA-A 와 HLA-B 의 
10 분의 1 정도로 적은 양이 발현되고, Class II 의 경우 HLA-DR 에 
비해 DR51-53과 DQ의 발현은 15-20% 수준이고, DP의 발현은 더욱 
낮은 것으로 보고되었다.38–40 반면 SAB 의 microbead 에 결합된 
HLA 는 재조합 항원이기 때문에 실제보다 과발현된 상태이며, 이로 




탈감작 치료 전후 MFI 의 감소 비율을 통계분석의 종속변수로 
간주하였으므로 MFI cutoff 의 설정은 분석결과에 직접적인 영향을 미칠 
수 있다. 특히 시술 전 MFI 가 cutoff 에 가까울수록 MFI cufoff 변수로 
인한 교란효과가 크게 나타났다. Cutoff 를 1000 으로 설정한 경우 시술 
전 MFI 1000 에 근접한 범위로 약양성을 보인 specificity 의 항체 감소 
효과가 과소평가되는 경향이 컸기 때문에 cutoff 를 500 으로 설정한 
rMFI 가 보다 항체 감소 효과를 정확하게 반영할 것으로 판단되었다.  
본 연구에서는 이식 후 거부반응의 발생 여부와 탈감작 치료 전 및 치료 
후 MFI 의 연관성을 확인하지 못하였다. 본 연구에서 MFI 20,000 
이상의 항체를 분석에서 제외하여 strong DSA 가 분석에 포함되지 않은 
것이 이러한 소견의 원인 중 하나일 수 있을 것이며, 좀 더 많은 수의 
환자를 대상으로 연구가 필요할 것으로 사료된다. 
Luminex 플랫폼을 기반으로 하는 SAB 검사의 도입은 이식면역검사 
분야에 혁신적인 변화를 불러 일으켰다. 그러나 SAB 를 이식 전 탈감작 
치료의 효과 평가 및 예측의 수단으로 직접 사용하기에는 한계가 있는데 
이는 근본적으로 정성적 검사로 개발되었기 때문이다. 임상적으로 
SAB 의 MFI 가 항체의 양 혹은 세기에 대한 반정량적 지표로 널리 
받아들여지고 있는 것이 현실이지만 여러 전문가들은 MFI 를 정량적 
의미로 확대하여 이해하기 위해서는 microbead 의 포화, 저해물질의 
존재, 비특이적 반응, 변성된 항원에 대한 반응 등 다수의 교란 요인을 
고려해야 함을 보고하고 있다.29,30,37,41 이에 대한 대안으로 연속 희석 
검사을 통한 역가 측정이 탈감작 치료의 효과 평가에 더 적절하다는 
연구가 있으나 29,30 한국 건강보험 체제의 한계 상 비용과 검사실 자원의 
문제로 이를 임상 진료에 적용하는 것은 한계가 있다. 본 연구의 주된 
의의와 한계점이 이 지점에 동시에 존재한다. 본 연구에서는 
microbead 의 포화를 해결하기 위해 희석 검사를 시행하지는 못하였다. 
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하지만 MFI 20,000 이상의 항체를 연구에서 제외시켜 현실적으로 
가용할 수 있는 자원으로부터 최대한으로 활용 가능한 임상적 의미를 
도출했다는 것은 본 연구의 의의라 할 수 있다.  
덧붙여 본 연구는 후향적 연구로써 갖는 한계도 존재한다. 혈장교환술의 
시행 간격 및 SAB 검사 시점이 환자마다 달라 연속적인 변화를 
추적하는 데 한계가 있었다. 더 정확한 결과를 도출하기 위해서는 후일 
통일된 프로토콜이 적용된 전향적 연구가 필요할 것이다. 
요약하면 저자들은 HLA 부적합 장기 이식 시 혈장교환술의 항-HLA 
항체 제거 효과를 평가 및 예측하고자 하였다. 초기 3 회 혈장교환술을 
통해 58.4%의 MFI 감소를 기대할 수 있었고, 4-6 회의 혈장교환술 
시행시 rebound 가 관찰되었으며, 7 회 이상 시행을 통해 69.6%의 
MFI 감소를 보였다. 초기 MFI 에 따른 항체 감소 효과는 weak MFI 
군에서의 감소 비율이 moderate MFI, strong MFI, very strong MFI 
3 개의 군보다 유의하게 낮았다. HLA locus 별로는 초기 1-3 회 
혈장교환술 시행 시 항-HLA-C 항체와 항-HLA-DP 항체의 감소가 
다른 항-HLA 항체에 비해 낮았다. 혈장교환술을 통해 시술 전 평균 
MFI 4,388 의 DSA 를 시술 후 평균 MFI 1,424 로 감소시켰으며, 이식 




표 1. 시행받은 혈장교환술 횟수에 따른 연구대상 환자군의 특성 요약 
  t-point 1g t-point 2g t-point 3g   
  n = 18 n = 15 n = 13 P 
Age (yr), median [range] 58.5 [22-67] 50.0 [19-62] 55 [46-66] 0.669 
Male sex, n (%) 3 (16.7%) 0 (0.0%)0 2 (15.4%) 0.256 
Retransplantation, n (%) 2 (11.1%) 2 (13.3%) 2 (15.4%) 0.940 
All rejection, n (%) 6 (35.3%) 7 (58.3%) 7 (53.9%) 0.409 
AMR, n (%) 3 (17.7%) 4 (33.3%) 5 (38.5%) 0.417 
TMR, n (%) 5 (29.4%) 5 (41.7%) 5 (38.5%) 0.770 
t-point 1g: patients with one to three PE treatments. 
t-point 2g: patients with four to six PE treatments. 
t-point 3g: patients with seven or more PE treatments. 






표 2. 시행받은 혈장교환술 횟수에 따른 대상 환자군의 DSA 
specificity 와 탈감작 전 MFI 분포  
  t-point 1g t-point 2g t-point 3g   
  n = 13 n = 22 n = 19 P 
DSA specificity, 
n (%) 
        
Class I 4 (30.8) 11 (50.0)0 7 (36.8) 0.086 
A 0 (0.0)0 5 (45.5) 1 (14.3)   
B 04 (100.0) 6 (54.5) 4 (57.1)   
C 0 (0.0)0 0 (0.0)0 2 (28.6)   
Class II 9 (69.2) 11 (50.0)0 12 (63.2)0 0.428 
DR* 4 (44.4) 8 (72.7) 6 (50.0)   
sDR 4 (44.4) 1 (9.1)0 3 (25.0)   
DQ 1 (11.1) 2 (18.2) 3 (25.0)   
DP 0 (0.0)0 0 (0.0)0 0 (0.0)0   
Pretreatment MFI 
of DSA, mean ± SD 
 
2,620 ± 2,371 
 
3,994 ± 2,936 
 
6,054 ± 4,723 
 
0.018 
Class I 1,954 ± 960,0 4,294 ± 3,893 8,584 ± 6,212 0.057 
A   3,303 ± 1,879 3,254   
B 1,954 ± 960,0 5,119 ± 5,069 6,892 ± 5,670   
C     14,632   
Class II 2,917 ± 2,787 3,694 ± 1,655 4,579 ± 3,001 0.180 
DR* 2,353 ± 1,236 3,452 ± 1,703 3,352 ± 2,135   
sDR 3,777 ± 4,160 2,472 4,481 ± 3,858   
DQ 1,730 5,276 ±  356,0 7,129 ± 2,995   
*secondary DR molecules are not included. 






표 3. 전체 환자 중 DSA 특이성의 분포 
HLA class   I     II   
Number of cases (%)   23 (50.0)     25 (56.8)   
Number of DSAs (%)   26 (39.4)     40 (60.6)   
HLA specificity A B C DR sDR DQ 
Number of cases (%) 9 (20.0) 14 (31.1) 2 (4.4) 19 (42.2) 10 (22.2) 5 (11.1) 




표 4. HLA locus 에 따른 탈감작 전후 MFI reduction rate (%, cutoff = 500) 
Class I / II Class I   Class II    P 
Total 061.9 (n = 370)   054.7 (n = 208)    0.001 
t-point 1g 65.5 (n = 95)   50.4 (n = 83)    < 0.001 0 
t-point 2g 053.7 (n = 181)   46.3 (n = 46)    0.070 
t-point 3g 74.1 (n = 94)   64.2 (n = 79)    0.002 
             
Class I A B C    P 
Total 69.8 (n = 78) 061.0 (n = 228) 55.6 (n = 64)    0.019 
t-point 1g 69.9 (n = 27) 70.7 (n = 49) 46.0 (n = 19)    < 0.001 0 
t-point 2g 64.5 (n = 32) 052.7 (n = 129) 43.0 (n = 20)    0.100 
t-point 3g 78.6 (n = 19) 72.8 (n = 50) 73.1 (n = 25)    0.533 
             
Class II DR* sDR DQ DP  P 
Total 055.6 (n = 102)  56.8 (n = 23) 58.9 (n = 36) 48.6 (n = 47)  0.123 
t-point 1g 54.0 (n = 42) 50.8 (n = 10) 53.7 (n = 13) 39.2 (n = 18)  0.013 
t-point 2g 47.7 (n = 24) 59.7 (n = 6)0 44.4 (n = 7)0 35.2 (n = 9)0  0.139 







표 5. HLA locus 에 따른 탈감작 전후 MFI reduction rate (%, cutoff = 1000) 
Class I / II Class I   Class II   P 
Total 046.7 (n = 370)   042.5 (n = 208)   0.074 
t-point 1g 42.8 (n = 95)   39.2 (n = 83)   0.343 
t-point 2g 044.1 (n = 181)   39.4 (n = 46)   0.209 
t-point 3g 55.6 (n = 94)   47.8 (n = 79)   0.066 
            
Class I A B C   P 
Total 52.6 (n = 78) 46.3 (n = 228) 40.8 (n = 64)   0.102 
t-point 1g 50.5 (n = 27) 48.1 (n = 49)0 18.2 (n = 19)   < 0.001 0 
t-point 2g 50.3 (n = 32) 43.6 (n = 129) 37.3 (n = 20)   0.432 
t-point 3g 59.5 (n = 19) 51.5 (n = 50)0 60.8 (n = 25)   0.342 
            
Class II DR* sDR DQ DP P 
Total 042.5 (n = 102)  47.2 (n = 23) 46.9 (n = 36) 37.1 (n = 47) 0.159 
t-point 1g 42.8 (n = 42) 38.5 (n = 10) 41.1 (n = 13) 29.9 (n = 18) 0.152 
t-point 2g 37.8 (n = 24) 52.5 (n = 6)0 40.3 (n = 7)0 34.3 (n = 9)0 0.229 









표 6. 시행횟수에 따른 탈감작 전후 MFI reduction rate (%, cutoff = 500) 
  t-point 1g t-point 2g t-point 3g P 
Class I / II 58.4 52.2 69.6 < 0.00100 
          
Class I 65.5 53.7 74.1 0.060 
A 69.9 64.5 78.6 0.118 
B 70.7 52.7 82.8 0.733 
C 46.0 43.0 73.1 0.002 
          
Class II 50.4 46.3 64.2 < 0.00100 
DR* 54.0 47.7 62.8 0.081 
sDR 50.8 59.7 62.9 0.225 
DQ 53.7 44.4 69.4 0.044 






표 7. 시행횟수에 따른 탈감작 전후 MFI reduction rate (%, cutoff = 1000) 
  t-point 1g t-point 2g t-point 3g P 
Class I / II 41.1 43.1 52.1 0.001 
          
Class I 42.8 44.1 55.6 0.008 
A 50.5 50.3 59.5 0.253 
B 48.1 43.6 51.5 0.629 
C 18.2 37.3 60.8 < 0.00100 
          
Class II 39.2 39.4 47.8 0.014 
DR* 42.8 37.8 45.3 0.674 
sDR 38.5 52.5 55.0 0.120 
DQ 41.1 40.3 54.4 0.154 







표 8. 시술 전부터 t-point 1 의 감소율과, t-point1 에서 t-point 2 의 
MFI 감소율 비교 (%, cutoff = 500) 
  n t-point 0 to 1 t-point 1 to 2 P 
Class I 58 49.0 34.6 0.070 
A 18 58.0 28.9 0.021 
B 34 43.8 37.2 0.919 
C 6 52.3 36.7 0.438 
          
Class II 20 60.1 -13.3  < 0.001 < 
DR 14 58.7 -16.1  < 0.001 < 
sDR 2 54.0 -34.0  0.500 
DQ 4 68.0 06.8 0.125 
          
Pretreatment MFI         
1,000-3,000 30 59.2 ,-1.7 < 0.001 < 
3,001-1,0000 30 60.3 45.6 0.318 
10,001-15,000 11 29.1 24.5 0.700 
> 15,000 7 20.1 21.6 0.297 
          
Total 78 52.0 22.0 < 0.001 < 
t-point 0: pretreatment. 
t-point 1: after third plasma exchange. 






표9. 이식 후 거부반응과 DSA의 시술 전 MFI의 관계
n Total n AR n No AR P n AMR n No AMR P n TMR n No TMR P
Class I/II 48 4,388 32 4,322 ± 3,552 16 3,878 ± 3,583 0.566 24 3,892 ± 2,294 24 4,457 ± 4,477 0.660 22 4,459 ± 3,912 26 3,933 ± 3,231 0.615
Class I 18 5,233 10 5,841 ± 5,351 8 4,245 ± 4,249 0.697 5 3,945 ± 2,871 13 5,589 ± 5,422 0.703 8 6,123 ± 5,761 10 4,339 ± 4,069 0.573
A 5 3,295 4 2,861 ± 1,890 1 3,410 0.800 3 2,022 ± 1,067 2 4,394 ± 1,392 0.200 3 3,354 ± 1,976 2 2,396 ± 1,434 0.800
B 11 4,721 4 4,427 ± 2,993 7 4,364 ± 4,576 0.788 2 6,830 ± 1,720 9 3,844 ± 4,107 0.146 3 3,220 ± 2,168 8 4,825 ± 4,432 0.776
C 2 14,6320 2 14,632 0 2 14,632 2 14,632 0
Class II 30 3,807 22 3,632 ± 2,180 8 3,511 ± 3,025 0.696 19 3,878 ± 2,212 11 3,119 ± 2,680 0.216 14 3,509 ± 2,044 16 3,680 ± 2,701 0.919
DR 17 3,174 13 3,389 ± 1,975 4 2,299 ± 0,267 0.549 10 3,785 ± 2,021 7 2,201 ±  0772 0.109 10 3,412 ± 2,101 7 2,735 ± 1,229 0.740
sDR 7 3,878 6 3,239 ± 2,841 1 1,634 0.857 6 3,239 ± 2,841 1 1,634 0.857 2 2,062 ± 1,425 5 3,389 ± 3,083 0.857
DQ 6 5,612 3 5,469 ± .0643 3 5,754 ± 4,434 1.000 3 5,469 ± 0,643 3 5,754 ± 4,434 1.000 2 5,440 ±  0907 4 5,697 ± 3,622 1.000





표10. 이식 후 거부반응과 DSA의 시술 후 MFI의 관계 (cutoff = 500)
n Total n AR n No AR P n AMR n No AMR P n TMR n No TMR P
Class I/II 48 1,424 32 1,337 ± 1,585 16 1,342 ± 1,546 0.459 24 1,154 ± 1,047 24 1,524 ± 1,1943 0.265 22 1,348 ± 1,724 26 1,331 ± 1,433 0.778
Class I 18 1,236 10 1,553 ± 2,430 8  0855 ± 0 381 0.891 5 0,392 ± 0,303 13 1,422 ± 2,149 0.128 8 1,804 ± 2,689 10 794 ±  361 0.492
A 5 0,935 4 754 1 952 0.717 3 532 2 1,186 0.139 3 806 2 775 0.767
B 11 0,820 4  0602 ± .0127 7  0841 ±  0410 0.620 2 0 632 ± 0 186 9  0781 ±  0376 0.902 3 0,637 ± 0,132 8 798 ±  398 1.000
C 2 5,054 2 5,054 0 0 2 5054 2 5,054 0
Class II 30 1,453 22 1,239 ± 1,070 8 1,830 ± 2,106 0.180 19 1,307 ± 1,131 11 1,551 ± 1,836 0.450 14 1,086 ± 0 840 16 1,668 ± 1,741 0.278
DR 17 1,218 13 1,291 ± 1,050 4 1,184 ± .0348 0.459 10 1,436 ± 1,152 7 1,023 ±  0402 1.000 10 1,223 ± 0,970 7 1,327 ± 0,924 0.556
sDR 7 1,264 6  0784 ± .0304 1 1,203 0.449 6  0784 ±  0304 1 1,203 0.449 2 0,698 ± 0,015 5 0,902 ± 0,372 0.845
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Factors affecting preoperative 
plasmapheresis induced anti-
HLA antibody reduction in kidney 
transplantation patients 
Kiwook Jung 
Laboratory medicine, College of Medicine  
The Graduate School  
Seoul National University 
 
Backgrounds: Desensitization using plasmapheresis is clinically 
important in transplantation. It widened transplantation compatibility 
by suppressing graft rejection by antibodies. Human leukocyte 
antigens (HLA) are the most clinically important antigens in kidney 
transplantation. HLA typing, crossmatch, and Luminex platform-
based solid phase assay are standard pre-transplantation tests of 
HLA compatibility. There are, however, few methods to predict the 
effect of plasmapheresis on the elimination of anti-HLA antibodies. 
We tried to assess the effect of plasmapheresis in HLA-incompatible 
43 
 
transplantation using single antigen bead assay (SAB). 
Methods: We included 46 kidney transplant recipients who received 
preoperative plasmapheresis at Seoul National University Hospital 
from January 2007 to February 2020. We compared SAB results of 
the participants before and after desensitization. We evaluated the 
antibody removal effect by MFI reduction rate.  
Results: Patient with HLA Class I antibodies (61.9%) showed greater 
MFI reduction before and after desensitization than those with HLA 
class II antibodies (54.7%). MFI reduction of anti-HLA-C and anti-
HLA-DP antibodies during the first three plasmaphereses was lower 
than those of other HLA. The effects of the first three procedures 
(52.0%) are higher than the subsequent three procedures (22.0%). 
Weak initial MFI group showed the least MFI reduction rate (51.5%).  
Conclusion: We evaluated anti-HLA antibody removal effect of 
plasmapheresis in HLA incompatible transplantation. Plasmapheresis 
reduced DSA of mean MFI 4,388 to 1,424. We found MFI reduction 
is affected by HLA specificity, pre-treatment MFI, and the number 
of plasmapheresis performed. This results could be useful for 
predicting the number of pre-transplant plasmapheresis and 
coordinating treatment schedules. 
 
Key words: kidney transplantation, human leukocyte antigen, 
desensitization, plasma exchange, single antigen bead assay, donor 
specific antibody, mean fluorescent intensity. 
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